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Transmission probable au Furet du virus 
de l'hépatite contagieuse du Chien (Rubarth) 
ou fox encephalitis (Green) 
par P. fioRET, L. JouBERT et A. BuFFET
On connaît la tendanœ actuelle des chercheurs à dissocier dans 
le complexe « maladie du jeune chif':n » plusieurs entités cliniques 
différentes dans leur étiologie- et jusqu'ici confondues sous le 
même vocable (.1). 
De ce complexe, outre l'authentique maladie de Carré, bien 
connue, deux infections seraient h l'heure actuelle reconnues : 
l'hépatite contagieuse de HPBA RTH (2) et la Hard-Pad-Disease de 
Mac INTYRE et ses collaborateurs (3). 
Les recherchBs entreprises par nos savants collègues britan­
niques sur le virus de la Hard-Pad-Disease ne sont pas ericore 
terminées, mais d'ores et déjà Il s'avère, semble-t-il, que l'agent 
de la maladie présente une parenté certaine avec le virus de 
CARRÉ-L\.IDLA w et DuNKIN. 
L'hépatite contagieuse du chien remarquablement étudiée en 
Suède par S. RuBARTH a été reconnue par CnADDOCK (4), STORM et 
füsER (�), CoFFIN (6) aux Etats-Unis; par INNES (7), MoNTGOME­
RIE (8), EMSLIE (9), en Grande-Bretagne; par 'VmTTEN et BLOon (10), 
en Australie. 
Elle a fait 1' objet d'une très belle recherche expérimentale de la 
part de Fr..oRENT et LEUNEN (11) qui décèlent l'infection en Bel­
gique .. 
En France, la maladie n'a pas encore fait l'objet de descrip­
tions cliniques. Nul doute que dans un avenir prochain, cette 
lacune de notre pathologie canine ne soit comblée. Au demeurant, 
les recherches histologiques dP KETOVER (12) faites au laboratoire 
d' Anatomi·e Pathologique de l'Ecole d' Alfort tendent à démontrer 
son existence dans notre pays. On peut, au surplus, admettre que 
certaines hépato-néphrites rapportées au virus de Carré (13) soient 
homologables à l'hépatite contagieuse. S'il est vrai que dans des 
cas que l'un de nous eut l'occasion d'étudier, le virus de Carré a 
été mis en évidence, dans d'autres cas, aucun agent pathogène 
n'a. pu être décelé par inoculation au furet dans les conditions 
classiques où l'on crut devoir se placer à l'époque (14). 
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L'identité des virus de l'hépatite contagieuse et de la fox�ence­
phalitis (BnEEN) (Hi) ne fait plus de doute depuis les recherches 
de SrnnENTROF et CARLSON (16) aux Etats-Unis. Entre autres carac­
tères différentiels d'avec le virus de Carré, l'agent de la fox-ence­
plrnlitis serait étroitement spécifique des Canidés et ne serait pas 
transmissible au furet (17). Ce mustélidé couramment utilisé à 
l ' heure actuelle comme animal de laboratoire a permis, grâce à 
son exquise sensibilité au virus de Carré, une étude très complète 
de la maladie qui - paradoxe désarmant -- est si malaisément 
transmissible au chien dans les conditions expérimentales . 
Or, la transmission au chièn du virus de l'hépatite contagieuse 
est également difficile et l'intérêt que présenterait - à de mul­
tiples égards - la connaissance d'un animal de laboratoire sen­
sible au virus, autre que le chien et le renard , n'a pas besoin 
cl' être souligné. 
L'étude attentive des travaux r écents sur les virus du complex€ 
« maladie », le souvenir de constatations faites depuis longtemps 
par l'un de nous et demeurées - malheureusement - en partie 
inédites , la nécessité maintenant reconnue, en particulier depuis les 
recherches de Mac lNTY.RE et coll., de surveiller les furets pendant 
tlne longue période après les inoculations expérimentales, nous a 
incité à reprendre - malgré les vaines tentatives antérieures 
d'autres auteurs - les essais de transmission au furet de l'hépa­
tite contagieuse du chien. 
A priori� il ne paraît pas inadmissible que le furet, sensible au 
virus de Carré qui affecte tout sp écialement le chien et le renard, 
soit également �ensible à un autre virus ayant dans les conditions 
naturelles, une même a f inité" zoologique. De plus, nous avons de 
bonnes raisons de penser que les furets dont nous disposons cou­
rarnrnent ici sont particulièrement sensibles aux virils canins du 
complexe « maladie ». Cette sensibilité devrait permettre plus aisf.­
ment l'extériorisation d'un processus infectieux plus difficile à 
mettre en évidence peut-être sur d'autres individus de même 
espèce , mais de moindre sensibilité. 
Nous avons étudié, de ce point de vue, trois souches de virus 
de l ' hépatite contagieuse du chien : Belge, Suédoise: Améri­
caine (1). Nous nous proposons dans cette note d'indiquer les 
résultats de nos inoculations exp érimentales . 
Après quelques tentatives infructueuses, ducs sans doute à la 
(1) Ces souches nous ont été aimablement transmises respectivement par MM. FLORENT 
et LEUNEN, RuBARTH et par les I,aboratoires Fromm à. qui nous sommes heureux 
d'exprimer nos reconnaissants sentiments. 
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faible quantité de matière virulente d'abord inoculée nous avons 
réussi les passages en série du virus, de furet à furet. 
Les tableaux suivants exposènt la succession des passages effec­
tués et résument succinctement nos observations. 
L'examen des tableaux montre que, dans l'ensemble, les trois 
souches se comportent de la même façon. Les inoculations sont 
jusqu'ici pratiquées à partir d'émulsions épaisses d'.organes sous 
un volume relativement élevé, mais les succès de la transmission 
à partir des filtrats indiquent que, dorénavant, les doses pour­
raient être diminuées. Après le premier passage, en effet, le virus 
s'adapte bien au furet. La voie cérébrale apparaît beaucoup plus 
sévère, mais après le premier passage nous l'avons abandonnée 
au bénéfice de J 'inoculation péritonéale, d'exécution plus com­
mode, encore que l'évolution de l'infection soit alors plus longue. 
Au départ, l'inoculation simultanée intracérébrale et intrapérito­
néale constitue la méthode de choix. 
La mort survient dans des délais variant en des limites relati­
vement étroites et dépendant, selon toute vraisemblance, de ln 
sensibilité individuelle des sujets et, naturellement, de I' adapta-
tion et de la virulence des souches. 
· 
Les symptômes relevés sont identiques, quelles que soient les 
souches utilisées. Ils apparaissent brutalement, parfois 24 il 
72 heures avant la mort, mais il arrive fréquemment que 1' on 
trouve mort le matin un animal présentant encore toutes les appa­
rences de la santé le soir précédent. Le premier signe est l'aspect 
de saleté repoussante présentée par le sujet: ventre rouge, humide, 
suintant, poils collés sans que la diarrhée, qui survient plus tardi­
vement, soit en cause. Les coussinets plantaires sont enflammés, 
humides, de couleur rouge vif, carminée; la truffe est également 
mouillée, rouge vif, parfois fendillée. Aucune pustule n'apparaît 
au niveau du menton; les yeux sont clos ou non. Quand les pau­
pières se ferment, elles n'apparaissent pas « soudées » comme 
dans la maladie de Carré naturelle. L'animal est triste, sans 
réaction, demeure étendu sur sa litière ou couché en rond et ne 
réagit pas aux excitations; des tremblements peuvent le secouer 
sans fin. Les excréments, d'abord de consistance normale ou au 
contraire assez fermes mais toujours de coloration noire foncée, 
adhérents à la base de la queue: deviennent diarrhéiques 
Le sujet meurt d'épuisement dans un coma prolongé. 
Les lésions macroscopiques essentielles sont constituées au 
niveau du foie, soit par une congestion hépatique intense avec 
dilatation des veines centrolobulaires et écoulement sanguin 
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LATION PASSAGE LA MORT 
1. - Souche Florent-Leunen 
1. C. Foie conservé en glycérine 
I. C. Cerveau de 1 
I. P. Foie et rate de 1 
1. C. + 1. P. Filtrat sur 2 et 3 de cerveau, 
foie, rate de 2 
I.P. -id.-de2' 
I.P. 
I.P. 
I.P. 
I.P. 
1. P. 
I.P. 
-id. - de 3 
Rate et foie en glycérine 
de 3 et 3' + rate et foie frais 
de 4. Pas de filtrat 
- id. -de 3, 3', 4 et 5 
convertis en glycérine 
Rate et foie non filtrés 
-id. -
-id. -
12-1-50 
27-1-50 
27-1-50 
1-2-50 
6-2-50 
6-2-50 
27-1-50 
31-1-50 
6-2-50 
6-2-50 
21-2-50 
21-2-50 
Hépatite, périhépatite, splénite. 
Cerveau normal 
-id. -congestion cérébrale 
-id. -diarrhée noire; sujet ti ès sale 
-- id. -congestion généralisée 
-id. - -id. _.;.. 
-id. - - id. -
15 jours 
4 jours 
10 jours 
5 jours 
15 jours 
15 jours 
21-2-50 5-3-50 Peu de lésions; congestion hépatique intense 12 jours 
13-3-50 24-3-50 Hépatite et splénite accusée; splénomégalie 11 jours 
diarrhée noire; sujet très sale 
24-3-50 5-4-50 
5-4-50 24-4-50 
24-4-50 30-4-50C') 
-id. -
-id. -
-id. -
12 jours 
19 jours 
6 jours 
-
---- ----- --� 
_..._ 
1- "·
--
-
l.C+l.P. 
I. P. 
l.P. 
I.P. 
I.P. 
1. P. 
I.P. 
I.P. 
I.P. 
II. -Souche Rubarth 
Virus lyophilisé 30 mgr. 
dans 3 cm• eau physiol. 
Foie et rate conservés 
en glycérine 
Foie et rate non filtrés 
-id. -
Rate seule 
Émulsion en glycérine à 50% 
de cerveau de renard 
Foie et rate 
-id. -
-id. -
7-2-50 16-2-50 
7-3-50 24-3-50 
24-3-50 5-4-50 
5-4--50 19-4-50 
19-4-50 29-4-50(2) 
Hépatite, splénite, diarrhée noire; 
sujet très sale 
-id. -
-id. -
-id. -Splénomégalie considérable 
-id. -
III. -Souche Fromm 
7 -3-50 28-3-50 Hépatite, périhépatite, splénite; 
diarrhée noire; sujet très sale 
28-3-50 1 14-4-50 -id. -
14-4-50 3-5-50 -id. -
3-5-50 11-5-50(2) - id. -
\ 
9 jours 
17 jours 
12 jours 
14 jours 
10 jours 
17 jours 
17jours 
19 jours 
8 jours 
(1) I. C. =inoculation intracérébrale. I. P.= inoculation intrapéritonéale. I. C. + I. P. =inoculation dans le cerveau et dans le péritt•ine. 
(2) Depuis cette date les passages se poursuivent régulièrement. 
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important à la coupe de l'organe, �·oit par une hépatite dégéné­
rative en foyers circonscrits ou en nappe, accompagnée ou non 
de périhépatite adhésive. On note toujours une splénomégalie. 
Le volume de la rate atteint deux à cinq fois le volume normal, 
souvent davantage. La coloration <le l'organe est foncée parfois 
intensément. L'étude histologique n'a été jusqu'ici faite qu'incom­
plètement; néanmoins nous n'avons pu mettre en évidence dans 
les cellules hépatiques les inclusions cellulaires caractéristiques 
de l'infection chez le chien (1). 
En résumé� nous pensons avoir réussi à transmettre avec une 
relative facilité le virus de l'hépatite contagieuse du chien (fox­
encephalitis) aux furets dont nous disposons habituellement pûur 
nos recherches sur 1a « maladie » du chien. 
Les conditions dans ]csquelles nous nous sommes placés pour 
l'expérimentation - lesquelles nous paraissent devoir éliminer 
les erreurs dues à la contamination naturelle par un autre virus -
et nos essais positifs successivement avec trois souches différentes, 
constituent des arguments en faveur de notre réussite. 
Au surplus des furets témoins non inoculés placés à proximité 
des ·sujets d'expérience ne présentèrent :iamais aucun symptôme. 
Mais no us ne saurions ·méconnaître les lacunes que présente 
encore notre expérimentation. 
Nous nous proposons de la compléter en précisant les doses et 
les voies d'intr.oduction chez le furet, en tentant l'infection du 
chiot et en recherchant sur cet animal les lésions spécifiques. 
II sera en outre néces�aire et du p1 us haut intérêt de vérifier, 
d'une part, l'identité antigénique des trois souches utilisées, par 
les tests de l'immunité croisée et d'autre part de les comparer du 
même point de vue à des souches de virus de Carré authentique, 
ainsi qu'à de nombreuses souches isolées dans notre laboratoire à 
partir de chiens présentant des signes cliniques de Hard-Pad­
Disease (signes nerveux, hyperkera.tose du coussinet plantaire et 
de la trnffe) et dont nous poursuivons en ce moment l'étude sans 
préjuger de leur nature. 
Soulignons tout de suite que du point de vue symptomatolo­
gique pur il devient, après passages répétés, rapidement impos­
sible pour nous de faire la différence chez le furet entre l'hépatire 
contagieuse (ou du moins la maladie que nous avons transmise), 
la maladie due au virus de Carré fixé sur furet (mort en 7-8 jours, 
splénomégalie moins accusée) dont nous avons d'ailleurs anté-
(1) Nous remercions bien vivement notre ami l\fonsicur le Professeur LucAM qui a bier 
voulu se charger de pratiquer les coupes et de les examiner. 
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rieurement isolé des souches directement du chien (H), et certains 
virns parmi ceux isolés récemment de chiens atteints cliniquement 
de Harcl-Pad-Disease. 
Les épreuves cl 'immunité croisée s'imposent donc de toute évi­
dence pour identifier et classer ces divers virus, ce ù quoi nous 
nous att achons actuellement. 
(Labomtoire de Bactériologie de l' Ecole vétérinaire de Lyon.) 
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